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Ц ель и сслед ов ан и я: изучить  особенности распределения м и кроф лоры  в легких у  длительно вентилируем ы х пациентов по результатам  
м икробиологического посева м атериала из различны х участков легких и трахеобронхиального дерева, получаемого приж изненно при брон­
хоскопии л и бо  посмертно.
М атериалы и методы. Пилотное исследование, включающее прижизненное и посмертное определение микрофлоры в различных участках легких 
и трахеобронхиального дерева у 18 пациентов с признаками развития вентилятор ассоциированной пневмонии после сердечно-сосудистых и нейро­
хирургических операций. Прижизненное микробиологическое исследование аспирата из всех долевых бронхов обоих легких, полученною при фибро- 
бронхоскопнн. выполнено у 9 пациентов. Посмертный секционный забор тканей легких для посева из всех долей обоих легких, язычковых сегментов 
левою  легкою  и соответствующих им бронхов (всего 12 образцов из легкою  и бронхов) в течение суток после смерти выполнен у 9 пациентов. 
Р езу л ьтаты  исследован и я. П о д ан н ы м  м икробиологического исследования, легочная и н ф екц и я им елась у  всех пациентов обеих групп 
П риж изненное исследование вы явило м еж долевы е различия м икробного спекгрч в 5 случаях , в 4 из которых такж е бы ли меж  легочны е 
р азличия П осм ертное м икробиологическое исследование вы явило внутридолевы е и м еж долевы е различ ия в  6 случаях, среди которых 
в  5 случаях такж е им елись м еж легочны е различия Во всех случаях неравном ерного распределения м икроф лоры , вы явленны х посмертно, 
м еж долевы е различ ия сопровож дались внутри долевы м и (м еж ду образцам и и з  легочной ткани  н дренирую щ его бронха) А нализ данных 
приж изненной  и посмертной м икробиологической  диагностики  вы я ви л  при венгнлятор-ассоциирэванной  пневм онии схож есть распре­
деления м икроф лоры  в трахеобронхиальном  дереве, несмотря на различную  м етодику забора м атериала для  исследования П редлож ен 
диагностический тест, способны й отраж ать регионарное распределение м икроф лоры  посев аспирата из 5 долевых бронхов, что может 
и спользоваться при лечении  пациентов с вентилятор-ассоцннрованной пневм онией
К лю чевы е слова  вен ти лятор-ассоц н и рован н ая пневм он и я, вентилятор-ассоц и н рован н ы й  трахеобронхит. распределение м и кроф лоры  
в  легком , бронхоальвеолярны й лаваж , микробиологическое исследование аспирата из бронхов, посм ертны й забор м икроф лоры  из легких
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of specim en collection  T h e  d iagnostic  te s t capab le to  reflect regional d is tr ib u tio n  of th e  m icrobial popu la tion  has been  offered asp irate  cu ltu re  
from 5  lobar bronch i w hich  could be used w hen m anaging p a tie n ts  w ith  ven tila to r-associa ted  pneum onia.
K ey '4'ords ventilator-associated  pneum onia, v en tila to r associated tracheobronchitis, d is tribu tion  o f m icrobial p opulation  in th e  lung, bronchoalveolar 
lavage, m icrobiological tes tin g  o f  bronchial asp irate , post m ortem  collection  of th e  pulm onary  m icrobial p o p u la tio n
Пневмония занимает одно из лидирующих мест 
среди причин смерти больных различного профиля 
всех возрастных групп [6]. Проведение искусствен­
ной вентиляции легких (И В Л ) увеличивает риск
возникновения пневмонии в 6-21 раз [1|. Пневмо­
ния. возникающая после 48 ч интубации трахеи, 
определяется как вентилятор-ассоциироваиная [22]. 
Летальность больных с вентнлятор-ассоциироваи-
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ной пневмонией (BAIT) составляет от 10 до 65%. 
причем сама пневмония является причиной леталь­
ного исхода примерно у 30% пациентов 111.
Мониторинг микрофлоры легких у пациентов, 
которым проводится ИВЛ. является важнейшим 
компонентом рациональной антибактериальной 
терапии (А Б Т ) пневмонии 122. 27]. Посев содер­
жимого бронхов, полученного при фиброброихо- 
сконнн, входит в обязательный протокол профи­
лактики и лечения нозокомиальной пневмонии 
и считается золотым стандартом выявления возбу­
дителей ВАП [4 ,14 .23]. Несмотря на то что пациен­
ты с инвазивной респираторной поддержкой полу­
чают АБТ с учетом чувствительности микрофлоры 
к антибактериальным препаратам, выявленной с по­
мощью посева содержимого бронхов, частота раз­
вития В.А II к 8-10-м сут возрастает до 80%. а после 
2 нсд. проведения ИВЛ приближается к 100% |4]. 
11о результатам иатолого-анатомнческого вскрытия 
пневмонию выявляют у 60-95% длительно венти­
лируемых пациентов с различными вариантами 
полиорганной недостаточности (П О П ) |25].
Широкая распространенность ВАМ. высокая 
атрибутивная летальность при ней. скромная дина­
мика снижения частоты возникновения и тяжести 
госпитальных респираторных инфекций, несмотря 
на применение новых методов лечения, направляют 
интерес исследователей к изучению различных ас­
пектов патогенеза ВАП |7. 9. 16|.
Как известно, залогом эффективного изучения 
патогенеза любого заболевания является исполь­
зование надежных диагностических методов, ко­
торые бы обладали высокими чувствительностью 
и специфичностью, чтобы выявлять многообразные 
нюансы рассматриваемых процессов [2]. Однако 
общепринятая технология выявления возбудителей 
ВАП в настоящее время не может считаться на­
дежной в связи с тем. что забор аспирата из бронха 
на посев берется лишь из одного участка легких, 
в то время как микрофлора других участков лег­
ких может отличаться 113. 20. 25]. Это одна из воз­
можных причин неэффективности АБТ пневмонии, 
выбранной согласно посеву материала из бронхов, 
взятого локально.
Во множестве публикаций, посвященных вопро­
сам совершенствования диагностики ВАП. неиз­
менно сравнивают доступные для клинического 
использования тесты с золотым стандартом -  по­
севом материала броихоальвсолярного лаважа 
( БАЛ) из одного участка легких 116. 21. 26]. В ре­
зультате получают высокие, сопоставимые с зо ­
лотым стандартом, показатели чувствительности 
и специфичности (60-100%), в то время как вопросы 
регионарного распределения микрофлоры и анти­
бактериальных препаратов, как правило, остаются 
незатронутыми [10, 17]. В публикациях, касаю­
щихся лечения ВАП. также часто игнорируются 
механизмы неравномерности микрофлоры и регио­
нарных функций легких, вследствие чего авторы
вынуждены констатировать, что причины различ­
ной эффективности АБТ пневмонии в настоящее 
время неизвестны [24].
Неэффективность А БТ у длительно вентили­
руемых пациентов может быть обусловлена в том 
числе уязвимостью методики выявления возбудите­
ля -  забор содержимого бронхов из одного участка 
легких, вто время как микрофлора других участков 
может отличаться. Для проверки данной гипотезы 
проведено настоящее пилотное исследование.
Цель исследования: изучить особенности рас­
пределения микрофлоры в легких у длительно  
вентилируемых пациентов по результатам микро­
биологического посева материала из различных 
участков легких п трахеобронхиального дерева, 
получаемого прижизненно при бронхоскопии либо 
посмертно.
Материалы и методы
Исследование микрофлоры легких и трахеоброн­
хиального дерева (Т Б Д ) выполнено в 2014-2015 гг. 
у 18 пациентов, находящихся или находившихся 
в предшествующие бактериальному посеву сутки 
в отделении реанимации и интенсивной терапии 
(О Р И Т ) взрослых ФГБУ «Новосибирский III III 
патологии кровообращения им. академика Е. П. Ме­
шал кнна» М 3 РФ и получающих длительную ИВЛ  
после плановых кардиохирургических, сосудистых 
и нейрохирургических операций (табл. 1. 2). Б за­
висимости от методики забора материала на посев 
пациенты разделены на 2 группы: группа I -  9 па­
циентов с прижизненным забором бактериаль­
ного материала на посев, группа 2 - 9  пациентов 
с посмертным забором бактериального материала 
на посев. Критерии включения в исследование: 
ИВЛ более 2 сут. оценка но шкале инфекционной 
легочной патологии Clinical Pulmonary Infection 
Score (C P IS) > 6 баллов 115. 27] либо выделение 
возбудителя из дыхательных путей в диагностиче­
ски значимом титре -  104 (группа 1): наступивший 
па фоне 11ВЛ более 2 сут летальный исход, которому 
предшествовали оценка по шкале CPIS >  6 баллов 
либо выделение возбудителя из дыхательных пу­
тей в диагностически значимом титре -  104 (группа 
2). Во всех случаях операционный и (или) послео­
перационный периоды протекали с осложнения­
ми. Информация о демографических показателях, 
оперативных вмешательствах, осложнениях, исходе 
лечения, сроках забора тканей на посев и общей дчи- 
тельиости ИВЛ представлена в табл. 1 и 2.
Всем пациентам проводили АБТ по деэскалаци- 
онной схеме с последующим учетом чувствитель­
ности микроорганизмов, полученных при посеве 
аспирата из бронхов. Для АБТ использовали карба- 
пеиемы. цефалоспорины. фторхииолоиы. ванкомн- 
иии. л и незол ид в терапевтических дозировках. 
При выявлении грибов вводили флуконазол. кас- 
пофуигпи.
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Таблица 1. Характеристика пациенток группы 1 (забор аспирата из бропхои на микробиологический посев проводился 
при бронхоскопии в ОР1ГГ) ( 0 -  летальный исход. 1 -  улучшение, перевод из ОРИТ)
ТаЫе 1. Description of patients from group 1 (collection of aspirates from bronchi for microbiological te s ts  was done through bronchoscopy in the Intensive 
Care Unit) <0- lethal outcome. 1 - improvement, transfer from the Intensive Care Unit)
Пациент Поя В озрас- О писание патологии и лечебных мероприятий Исход
Сутки ИВЛ 
д о  посева
Общ ая 
длительность 
ИВЛ. сут
1 ж 34
П ластина трикуспидальчого клапана, протезирование митрального 
клапана. Репротезирование митрального клапана. Тромбэктомия из по­
лости левого желудочка. Подключение ЭКМО. Кровотечение. ПОН
0 21 24
2 ж 29
Э ндсваскулярчая субтотальная окклю зия дуральной артериопенозной 
фистулы в  области верхнего сагиттального синуса не-адгезивчой компо­
зицией. Р еканализация правого поперечного синуса П рогрессирование 
церебральной недостаточности на Фоне синус-тромбоза
0 6 42
3 ж 67
П ротезирование восходящего отдела, дуги аорты Р езекц и я ан евр и з­
мы грудного отдела аорты. П ротезирование грудного отдела аорты. 
Ишемический спинальный инсульте нижней вялой параплегией, серд еч­
ная. дыхательная почечная недостаточность, нарушения ритма го  типу 
тахиформы фибрилляции предсердий
0 32 38
4 м 67
А невризмэктомия. П ротезирование торакоабдоминального отдела 
аорты ОНМК на уровне спинного мозга, нижний п арапарез, мышечная 
атрофия, дыхательная недостаточность
1 14 66
5 м 79 П ротезирование аортального клапана. Рсстернотомия. гемостаз. Л апа­роскопическая холецистэктомия. Кровотечение. ПОН. тяжелы й сепсис 1 22 26
6 м 43
П ротезирование трикуспндального клапана. О стеосинтез грудины. 
Установка проточно-промывных дренаж ей  переднего средостения, 
септицемия, двусторонняя полисегментарная пневмония, почечная 
недостаточность
1 5 38
7 м 64
Периферический рак верхней доли левого легкого Состояние после 
атипической резекции левого легко-о. частичная м едиаетинальная лим- 
ф адензктомия. прогрессирование, прорастание в верхнюю полую вену, 
тром боз верхней полой вены. ОНМК по ишемическому типу, тромбоз 
внутренней яремной вены О страя иш емически-гипоксическая энцеф а­
лопатия. ПОН
0 9 15
8 ж 28
Резидуальный период ОНМК по геморрагическому типу с ф ормирова­
нием субарахноидального кровоизлияния и внутри мозговой гематомы 
правой теменной области  вследствие р азр ы за  артсриовенозной маль- 
формации. Установка, удаление, коррекция положения вентрикулярных 
дренаж ей, вентрикуло-перитонеальное ш унтирование, ф снестрация дна 
III желудочка. Апаллический синдром. Двусторонняя полисегментарная 
пневмония
0 18 85
9 м 68
К аротидная эндартерэктом ия слева . Ишемический инсульт в бассей ­
не левой  средней  мозговой артерии с  правосторонним гемипарезом, 
парезом  лицевого нерва. Геморра-ический гипертонический инсульт 
с формированием субдуральнсй плащ евидной гематомы левого полуша­
рия. Тотальное микрохирургическое удаление нетравматической внутри- 
мозгевой гематомы под нейронавигацисным контролем Кома II
0 9 27
Респираторную поддержку проводили респира­
торами Drager Evita XL с положительным давле­
нием конца выдоха 5-10 см вод. ст. в зависимости 
от нарушений оксигенации и торакопульмоиаль- 
иой рестрикции. Четырем пациентам выполняли 
веноартериальную экстракорпоральную мембран­
ную окспгеиацию (Э К М О ) аппаратом Maquet 
Cardiol lelp в связи с развитием острой сердечно-ле­
гочной недостаточности, рефрактерной к терапии. 
Большую часть времени суток больные находились 
на спине с  приподнятым головным концом. Режим 
позиционирования не включал повороты на живот. 
По мере накопления мокроты в трахеоброихиачь- 
ном дереве (Т Б Д ) выполнялась ее катетерная ва­
куум-аспирация.
Забор аспирата из бронхов для микробиологиче­
ского посева выполняли во время фибробронхоско- 
нин в следующем порядке: 1) правый нижний бронх, 
2) правый средний. 3 ) правый верхний. 4) левый 
нижний. 5 ) левый верхний бронхи. Использова­
ли 1 бронхоскоп. Для профилактики смешивания 
флоры после каждого забора аспирацнонный ка­
нал бронхоскопа промывали 100 мл стерильного 
физиологического раствора. Собранный в контей­
нер-ловушку аспират из бронхов в объеме 5-7 мл 
в течение 10 мин доставляли в микробиологическую 
лабораторию.
Посмертный забор образцов легочной ткани 
и бронхов выполнялся в течение суток после смерти 
пациента во время патолого-анатомического вскры-
64
Tubercu  os is  and  Lung  D seases. V o l. 94. N o. 5. 2016
Таблица 2. Характеристика пациентов группы 1 (забор тканей на микробиологическое исследование выполнялся 
в течение суток после смерти во время иатолого-анатомического вскрытия)
Table 2. Description of patienls from group 1 (tissue for microbiological testing was collected within 24 hours alter death during autopsy)
Пациент Пол В озраст О писание патологии и  лечебных мероприятий
Общ ая 
длительность 
ИВЛ. сут
1 м 76
П ротезирование аортального клапана. Пункция перикарда. Д еф ект межжелудочковой пере­
городки. см ещ ение бесш овного аортального клап ан а в выходной отдел левого желудочка, 
п арагротезная фистула, межжелудочкопый д еф ект выше с-ворок  граФта. закры ть д е о е к т  
н е  представлялось возмож ным б ез  наруш ения функции клапана. Н арастание сс-рдечно-легон-
ной недостаточности
8
2 м 62
Тромбэндартерэктоммя и з  легочной артерии. Тампонада серд ца . Рестсрнотомия. гемостаз. 
П равосторонняя среднедолевая полисегментарная пневмония, сердечная недостаточность 
пароксизмы фибрилляции предсердий, ренальная дисфункция, постгипоксическая энцеф а­
лопатия
3
3 м 59
ЧТКА со  стентированием  диагональной и передней нисходящей артерий. Тромбоз стентов 
с  развитием  переднего распространенного острого инфаркта м иокарда Повторное ЧТКА 
со стентированием  инф аркт-езязанной артерии. Ж елудочно-кишечное кровотечение. ПОН
24
4 м 53 Экзопальвулярное протезирование восходящ его отдела аорты . Подключение ЭКМО. По пово­ду гидроторакса пациенту неоднократно выполнялись пункции плевральных полостей 36
5 м 64
Стентирование правой подключичной артерии. Р азры в правой подключичной артерии. Тора- 
котомия справа, ревизия правой плевральной полости, удаление свернувш егося гемоторак­
са. Удаление стента из правой подключичной артерии. Л игирование правой подключичной 
артерии. Рецидивирующее кровотечение в правую плевральную  полость. Легочная тром боэм ­
болия
2
6 ж 64
П ластика митрального клапана. П ротезирование аортального клапана. ЭКМО. Послеопе­
рационный период протекал с  явлениями дыхательной, сердечно-сосудистой, почечной, 
печеночной, энтеральной недостаточности. Ж елудочно-кишечное кровотечение. Легочное 
кровотечение. Ксагулопатил потребления. Кома. О с-ры й респираторный дистресс-синдром. 
Двусторонняя септическая пневмония
35
7 ж 65
Тромбэчдартерэктомия и з  легочной артерии, биопсия легкого. Реторакотомия. гемостаз, 
ликвидации тром ба правого п редсердия. Сниж ение сократительной способности правого 
ж елудочка, нарастание давления в  легочной артерии
4
8 ж 55
Расш иренная миоэктомил выходного отдела левого желудочка. Криоабляция левого предсер­
дия. П ротезирование митрального клапана. Выключение уш ка левого предсердия. Состояние 
прогрессивно ухудшалось. П одключение ЭКМО Д еф ект межжелудочковой перегородки 
О перативное закры тие д еф екта  неэффективно. П рогрессировала ПОН
13
9 ж 65
М аммарокоронарное шунтирование передней  нисходящей артерии, аортокоронарное шун­
тирование первой ветви тупого края. С тентирование подвздошных артерий. Псстреанимаци- 
онная болезнь. ПОН. С епсис Ф легмона левой  голени. Ампутация левой  нижней конечности 
на уровне верхней трети б ед ра
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rim. I la посев микрофлоры брали 12 образцов ткани 
из следующих участков легких и бронхов: I ) верх­
няя доля правого легкого. 2) средняя доля. 3 ) ниж­
няя доля правого легкого. 4) верхняя доля левого 
легкого. 5 ) нижняя доля левого легкого. 6 )  языч­
ковый сегмент левого легкого: 7 ) верхнедолевой 
бронх справа. 8) среднедолевой бронх. 9 ) нижнедо­
левой бронх справа. 10) верхнедолевой бронх сле­
ва. 11) нижнедолевой бронх слева. 12) бронх языч­
ковых сегментов. Забор выполняли стерильным 
инструментом с соблюдением мер профилактики 
внешней контаминации образцов тканей. Собран­
ные в контейнеры образцы в течение 10 мин достав­
ляли в микробиологическую лабораторию.
Посев осуществлялся в течение 1 ч после достав­
ки материала в лабораторию. Для оценки результа­
тов использовали количественный метод. Аспират 
из бронхов, представляющий собой гомогенную  
взвесь, условно принимали за разведение 1 :9. Да­
лее готовили серийные разведения в бульоне до 10s. 
каждый раз меняя пинетки. Посев осуществляли 
в обратном порядке с большего разведения. Засе­
вали по 0.1 мл из разведений К)5. 103. 101 на чашку 
с кровяным агаром и шоколадным агаром. Посев 
на агар МакКонки. хромогенные агары произво­
дили из исходного разведения I : 9. Инкубация 
составляла 48 ч при 37°С. Количество микроор­
ганизмов каждого вида определяли в максималь­
ном разведении, в котором еще удалось обнару­
жить рост. Диагностически значимым считалось 
обнаружение условно-патогенных микроорганиз­
мов в концентрации 104. Идентификацию грибов, 
не ферментирующих глюкозу фамотрицательных 
бактерий, проводили на автоматическом анализа­
торе BD Phoenix 100. АТВ Expression, идентифи­
кацию стафилококков и бактерий семейства ки­
шечной папочки -  рутинным методом с помощью 
биохимических тестов. Определение аитибиоти-
6 5
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корезистентности осуществляли согласно клини­
ческим рекомендациям 2014 г. «Определение чув­
ств! Iтел ь 11ости м11кроорга111 !змов к антим 11 кроб) i ы м 
препаратам».
Ретроспективно оценивали результаты посе­
вов. Дальнейшему анализу подвергали результаты 
посевов с диагностически значимым титром 104 
и более. Фиксировали междолевые. межлегочные 
и внутридолевые различия микробного спектра. 
Междолевыми считали различия между долями  
одного легкого, межлегочиымн -  различия между 
правым и левым легкими. Внутридолевыми считали 
различия между легочной паренхимой доли и дре­
нирующим бронхом.
В связи с малым числом включенных в исследо­
вание пациентов и качественным характером ис­
следуемых показателей статистическая обработка 
полученных данных ограничена подсчетом абсо­
лютных чисел.
Результаты исследовапия
Результаты посевов аспирата из 5 долевых брон­
хов у каждого пациента 1-й группы представлены 
в табл. 3.
Анализ данных, содержащихся в табл. 3. показал:
1) легочная инфекция имелась у всех больных 
1-й группы, получающих ИВЛ более 2 сут и имею­
щих оценку по шкале CPIS >  6 бачлов либо у кото­
рых ранее был выделен возбудитель из дыхатель­
ных путей в диагностически значимом титре:
2) у 5 пациентов из 9 распределение микрофло­
ры в легких было неоднородным: при этом во всех 
5 случаях имелись междолевые различия, а у 4 
из них еще и межлегочные:
3) у 4 пациентов из 9 распределение микрофло­
ры в легких было равномерным: отсутствовали как 
межлегочные. так и междолевые отличия.
Из представленной информации закономерно 
вытекает, что только в случаях с равномерным рас- g 2.
и ределен нем микрофлоры (4 из 9) т р а д и ц и о н н ы й  
посев аспирата из одного бронха позволил бы вы­
делить всех возбудителей ВАП.
Результаты посевов образцов легочной ткани g I
и бронхов у пациентов 2-й группы (посмертный Це
забор материапа) приведены в табл. 4. ю' g
Анализ данных, содержащихся в табл. 4. показал: = |
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с наступившим на фоне ИВЛ более 2 сут летальным f  J
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Таблица t. Микрофлора легких и бронхов у пациентов группы 2 
Table 4. Microbial population in the lung's and bronchi of patients from group2.
Пациенты
Лома/и•овция
1 2 3 4 5 6 7 8 9
Верхняя доля Е  coll 
С. g labra 's
Em. faecium  
P. aeruginosa
P. aeruginosa 
K. pneumoniae 
C. albicans 
С  krusei
Ent. faecium
Ent. faeaum  
S. epidermidis
Ent. faecal is 
K. pneumoniae 
P. aeruginosa 
A. baumannii
С ре дня л доля
К. pneumoniae 
E co ti 
A  baumanti 
C.glabraia
Em. faecium  
P. aeruginosa
P  aeruginosa 
C. albicans 
С  krusei
Em. faecium
£ n t faecium 
S. epidermidis
Pr. mirabilis 
Ent. faecal is 
K. pneumoniae 
P. aeruginosa 
A baumannii
u
ОЦ
Н иж няя доля
К  pneumoniae 
E c o li 
A  baumanh 
C. g labraia
Em. faecium  
P. aeruginosa
P. aeruginosa 
C. albicans 
С  krusei
Ent. faecium
E n l faedum  
S. aureus
K. pneumoniae 
A. baumannii
1
с Вархне до левой бронх
E c o l i  
C. glabraia
E m  faecaHs 
P. aeruginosa
P. aeruginosa 
C. albicans 
С  krusei
Ent. faecium
B i t  faeaum  
S. epidermidis
Нет данных
С реднедолевой
бронх
K. pneumoniae 
E c o li 
C. glabraia
Em. faecium  
P. aeruginosa
P. aeruginosa 
К  pneumoniae 
C. albicans  
С  kmsei
Em. faecium. 
K. pneumoniae
Ent. faeaum  
C. albicans
A. baumanii, 
M. morganii
E n l faecium  
$ . epidermidis P. aeruginosa
Нет данных
Нижне до левой 
бронх
K. pneumoniae 
E c o li 
A  baumanii 
C. glabraia
Em. faecium  
P. aeruginosa
P. aeruginosa 
К  pneumoniae 
C. albicans 
С  krusei
Ent. faeaum
E n l faeaum  
S. epidermidis
Нет данных
Верхняя доля
К  pneumoniae 
E c o li 
C. glabraia
E n i faecalis 
P. aeruginosa
P  aeruginosa 
К  oxytoca
Ent. faeaum
Ent faeaum  
S  epidermidis
P r mirabilis 
Ent. faecalis 
К. pneumoniae 
P. aeruginosa 
A. baumanm
Л
ев
ое
 
ле
гк
ое
Нижняя доля
K. pneumoniae 
E c o li  
C. glabraia
Em. faecium  
P. aeruginosa 
Crypt, neoform ans
К  pneumoniae Ent. faeaum
E nt faecium 
Slapb. epiderm idis
K. pneumoniae 
A. baumannii
Язычковый с е г­
мент
К  pneumoniae 
E c o li 
С  glabraia
Em. faeaum  
P  aeruginosa 
Crypt, neoiormans
P. aeruginosa 
К  pneumoniae 
C. albicans 
С  krusei
Ent faeaum
Ent faeaum  
S. epidermidis
Pr. mirabilis 
K. pneumoniae 
P. aeruginosa A. 
baumannii
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3) междолевые различия неизменно сочетались 
с внутридалевыми (6  случаев из 6):
•1) в 3 случаях из 9 по всех пробах от одного ис­
следуемого высевалась одна и та же микрофлора, 
то есть ее виутрилеточное распределение было рав­
номерным.
11редставленные результаты свидетельствуют, 
что только в 3 случаях традиционный посев аспи­
рата из одного бронха позволил бы выделить всех 
возбудителей ВЛП.
Анализ данных в прижизненной и посмертной 
группах выявил схожесть распределения микро­
флоры в ТБД, несмотря на различную методику 
забора материала для исследования, что даст осно­
вания для объединения результатов (рис. I ).
На рис. I представлены результаты посевов  
в объединенной группе. Легочная инфекция уста­
новлена во всех случаях. В процессе развития ВАГ I 
более чем в половине случаев ( 1 1 из 18) имелась 
неравномерность распределения микрофлоры лег­
ких и нижних дыхательных путей с междолевымн 
и межлегочиыми различиями микробного спек­
тра. В 7 случаях распределение микроорганизмов 
было равномерным, следовательно, традиционный 
способ забора для посева материала из одного брон­
ха позволил бы выделить всех возбудителей ВАМ 
тать ко в 7 случаях из 18.
Полученные результаты исследования согласу­
ются с  учением о регионарных функциях легких 
|2 .5]. 11а регионарное распределение микрофлоры 
в легких оказывают влияние следующие факторы:
• Значительный подъем виутригрудио го давления 
во время ИВЛ блокирует кровоток в капиллярах 
с низким гидростатическим давлением, которые 
расположены в верхних хорошо вентилируемых 
альвеолах, где возрастает вентиляция дыхательно­
го мертвого пространства 118|. При этом антибак­
териальные препараты не в состоянии проникать 
в неперфузируемые. но вентилируемые альвеолы, 
в то время как аэробный инфекционный процесс 
в них сохраняется и может прогрессировать 119].
• В условиях ИВЛ и длительной неподвижности 
больного перфузия смещается в нижние участки 
легких, в которые также под действием гравита­
ции смещаются другие жидкости (лимфа, мокро­
та). происходит затопление альвеол, нарушается 
вентиляция, в ряде альвеол срабатывает механизм 
гиноксической вазоконстрикции. прекращается 
поступление антибиотика и создаются условия  
для развития анаэробной флоры 12. 18]. Кроме того, 
в затопленных участках легких включаются компен­
саторные противоотечные механизмы (лимфатиче­
ский дренаж. реабсорция в капилляры малого круга 
кровообращения). препятствующие проникновению 
антибактериального препарата в ткань легких [5.19].
• Росту регионарной неравномерности легочных 
функций в процессе развития ВАП также способ­
ствуют
а) монотонная принудительная ИВЛ [5]:
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Неравнсуернсе распределение □  Равномерное распределение. 
Междолевые различия
I I Межяегочные различия Нет межлегочных различий
А /с .  / .  Распределение микрофлоры в  легких в процессе развития ВЛП в объединенной группе
F ig . 1. D is tribu tion  о /  m icrob ia l population in  the lungs du ring  VAP development in  the u n ifie d  group
б ) параметры вентиляции, не предотвращаю­
щие экспираторное закрытие дыхательных путей 
и. следовательно, не позволяющие поддерживать 
дыхательные пути открытыми [3]:
в) длительная иммобилизация пациента либо ре­
жим смен положений тела, недостаточный для кор­
рекции гравитационных осложнений неподвижно­
сти [2]:
г) неэффективная санация мокроты и зТ Б Д  [8):
д )  системное (неннгаляцнонное) введение ле­
гочных вазодилататоров на фоне патологического 
веноартериального шунтирования [5].
Суммируя полученные в этом исследовании ре­
зультаты сданными литературы |2Н|. отобразили 
в виде схемы отдельные малоизученные механизмы 
ВЛП (рис. 2).
Посев мз1 бронха 
не выявляетвеех
в о а д у д м т е л е и
пневмонии
Н е р а в н о м е р н о е  
р а с п р е д е л е н и е  
м и к р о ф л о р ы  в 
л е гк и х
\
А н т и б а к т е р и а л ь н а я  
т е р а п и я д е й с т в у е т  
н е  н а  всех 
в о з б у д и т е л е й
П орочны й круг, объ ясн яю щ и й  р о л ь  
р а с п р е д е л е н и я  м и кроф лоры  в  легких  
в р а ззи т и и  н еэф ф ек ти в н о сти  
ан ти б а к тер и ал ь н о й  тер ап и и  
вен ти л я то р -ассо ц и и р о о ан н о и  пневм онии
Н е р а в н о м е р н о е В е н т и л я т о р -
р а с п р е д е л е н и е а с с о ц и и р о в а н н а я
а н т н б а к т е р н а л ь п н е в м о н и я
ны х п р е п а р а т о в с о х р а н я е тс я
------------------ ------------ х
Р е ги о н а р н а я  
н е р а в н о м е р н о с т ь  
ве н т и л я ц и и  и 
п е р ф у зи и
А /с .  2. Взаимодействие регионарного ^ определения микрофлоры и антибактериальных препаратов в легких 
при ВЛП
F ig . 2 . In teraction о /  regiona l d is tr itu tio n  o f  m ic ro b ia l population an d  a n ti-bac te ria l agents in  the lungs in  case о /  VA P
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На рис. 2 представлена последовательность  
основных процессов, поддерживающих прогресси­
рование ВЛП на фоне антибактериального лечения. 
Рисунок демонстрирует причинно-следственную  
связь между распределением микрофлоры, анти­
бактериального препарата и эффективностью по­
следнего в отношении легочных микроорганизмов.
Заключение
Изучены особенности распределения микро­
флоры в легких у 18 длительно вентилируемых 
пациентов на основании оценки результатов по­
севов микрофлоры различных участков легких 
и ТЬД. получаемых при бронхоскопии прижиз­
ненно (группа 1 -  9 пациентов) либо путем взятия 
секционного материала посмертно (группа 2 - 9  
пациентов). I {аличне легочной инфекции установ­
лено у  всех пациентов обеих групп. Прижизнен­
ное исследование в группе I выявило междоле­
вые различия микробного спектра в 5 случаях, у 4 
их которых также были межлеточные различия. 
Посмертное микробиологическое исследование 
в группе 2 выявило внутрндолевые и междолевые 
различия в б случаях, среди которых в 5 случаях 
также имелись межлегочные различия. Во всех 
6 случаях неравномерного распределения ми­
крофлоры. выявленных посмертно, междолевые 
различия сопровождались виутридолевымн. Эти 
данные согласуются с мнением Craven Г). \1. et al. 
(2008) о том. что в патогенез ВЛП входит веити- 
лятор-ассоцнированиып трахеобронхит 112]. По­
следний предшествует ВЛП, однако он может быть 
купирован без развития ВЛП 1111. I{реломляя эти 
сведения к данному исследованию, можно заклю­
чить. что в группе 2 пневмония неизменно сопро­
вождал ас ь трахеоб ро их итом.
Сравнение данных прижизненной и посмертной 
микробиологической диагностики выявило схо­
жесть распределения микрофлоры вТБД. несмотря 
на различную методику забора флоры на посев, что. 
вероятно, является отражением единых механизмов 
регионарного распределения флоры в патогенезе 
ВЛП в обеих группах. Таким образом, в процессе 
развития ВЛП более чем в половине случаев име­
лась неравномерность распределения микрофлоры 
легких и нижних дыхательных путей с междоле- 
выми различиями микробного спектра и преобла­
дающим межлегочным характером распределения 
микрофлоры.
Предложен и апробирован диагностический тест, 
способный отражать регионарное распределение 
микрофлоры: посев аспирата из 5 долевых бронхов, 
что может использоваться при лечении пациентов 
с ВЛП.
Примененный в исследовании мультидисциили- 
нариый подход к изучению механизмов регионар­
ного распределения микрофлоры в легких и вТБД, 
включающий бронхоскопическое, микробиологи­
ческое и патолого-анатомическое исследования, 
позволил обратить внимание на новые ранее неиз­
вестные механизмы развития ВЛП в процессе дли­
тельной ИВЛ и интенсивной терапии.
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